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atteinte digestive au cours de 
la sclerodermie est frequente. 
Probablement sous-estimee, 
elle peut toucher tous les organes de 
l’appareil digestif, meme le foie. Par- 
fois elle est revelatrice de la maladie 
(10% des cas) ; elle est source de mor- 
bidity voire de mortalite. 

Frequence et gravite 

Le tableau I selon Lock et al ., 1 montre 
la frequence des localisations diges- 
tives au cours de la sclerodermie en 
dehors de F atteinte anorectale. II existe 
une imprecision importante quant a 
leur frequence reelle. 

La gravite de F atteinte digestive peut 
etre appreciee sur la plus grande serie 
publiee disponible, concernant une 
cohorte de 953 patients suivis de 1972 
a 1995 a Pittsburgh. 2 Les auteurs se 
sont interesses aux atteintes graves dont 



L’atteinte digestive de la sclerodermie 
est frequente et grave, elle est source de morbidite 
voire de mortalite. Sur le plan physiopathologique, il y aurait 
initialement un dysfonctionnement neurologique, puis une atrophie 
des muscles lisses et enfin une fibrose musculaire irreversible. 
L’atteinte cesophagienne est la plus classique avec, 
comme consequence majeure, le reflux gastro-cesophagien 
et de la I’oesophagite erosive avec ses complications. La manometrie 
cesophagienne est I’examen diagnostique de reference, 
et la fibroscopie cesophagienne permet de caracteriser les lesions 
dues au reflux. La localisation gastrique est moins connue mais, 
recherchee systematiquement, elle s’avere frequente, de meme que 
I’atteinte de I’intestin grele, source de nombreuses complications: 
syndrome de malabsorption, de pseudo-obstruction, pullulation 
microbienne. L’atteinte anorectale est frequente pourvoyeuse 
d’incontinence, voire de prolapsus rectal. Le syndrome de Reynolds 
est a part: c’est (’association d’une sclerodermie et d’une cirrhose 
biliaire primitive. Toutes ces manifestations digestives justifient un 
traitement symptomatique, ce qui ameliore globalement 
le pronostic de la maladie. 


la frequence est indiquee dans le 
tableau II. Elies se definissent par 
l’existence d’un syndrome de malab- 
sorption, d’episodes repetes de pseudo- 
occlusion, ou de troubles gastro- 
intestinaux requerant un support nutri- 
tionnel (74 cas sur 953). En revanche, 
les episodes de diarrhee repondant aux 
antibiotiques, les ballonnements post- 
prandiaux, les stenoses cesophagiennes 
n’etaient pas pris en compte comme 
des atteintes graves sauf s’ils etaient 
source d’hospitalisation et entrainaient 
10% de perte du poids (84 patients 
n’etaient pas retenus car non graves). 
L’ atteinte viscerale au cours de la scle- 
rodermie est une source de mortalite 
importante. Durant le suivi, 352 des 
953 patients decederent, et 34 deces 
furent imputes a une atteinte gastro- 
intestinale. 

Physiopathologie 

Elle demeure incertaine. 

Constatations anatomo-pathologiques 

Elies peuvent etre considerees comme identiques 
tout au long du tractus digestif. 3 La muqueuse 
semble normale, avec parfois une infiltration 
moderee du chorion par des cellules inflamma- 
toires. En revanche, il existe une atteinte nette 
de la musculature lisse avec remplacement des 
myocytes par une fibrose collagene non muti- 
lante constitute de fibres de collagene normales. 
Les anomalies vasculaires incluent une prolife- 
ration myo-intimale avec retrecissement de la 
lumiere et fragmentation de la limitante elastique 
interne des arteres de petit calibre. Les mem- 
branes basales des capillaires sont amincies. Les 
veines sont relativement epargnees. Les modi- 
fications vasculaires precedent les atteintes mus- 
culaires. Quant a 1’ innervation myenterique, elle 
semble normale tant en microscopie optique 
qu’electronique (mais il n’existe pas d’etude spe- 
cifique sur la neurotransmission et la morpholo- 
gic des neurones). 
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Les differentes etapes 
de l’atteinte digestive 

Classiquement, quand la sclerodermie affecte le 
tractus gastro-intestinal, il y a plusieurs etapes, 
ce qui aurait des implications therapeutiques. 3 La 
l re etape est un dysfonctionnement neurologique 
(peut-etre du a des changements arteriolaires des 
vasa-nervorum, notamment au niveau de l’ceso- 
phage). A ce stade, le traitement prokinetique serait 
efficace. La 2 e etape correspond a l’atrophie des 
muscles lisses avec T apparition des symptomes 
qui sont partiellement controles grace a la thera- 
peutique (mais l’atrophie demeure irreversible). 
La 3 e etape est 1’ installation de la fibrose muscu- 
laire. Cette etape est irreversible. 

Au vu de donnees nouvelles, 4 Sjogren 5 a propose 
un stade « 0 » vasculaire primitif et effectue un 
parallelisme entre la chronologie de l’atteinte cuta- 
nee et digestive (tableau III). 

Atteinte cesophagienne 

Cette atteinte est la plus frequente (50 
a 80% des patients); elle est precoce, 
voire revelatrice. Un vieil adage etait que 
le phenomene de Raynaud etait associe 
a une fonction cesophagienne mediocre ; 
cependant des phenomenes de Raynaud 
isoles peuvent survenir dans 4 a 5 % de 
la population generate, et plusieurs 
etudes ont montre clairement que la pre- 


sence de phenomenes de Raynaud n’etait 
pas predictive d’une anomalie cesopha- 
gienne mais plutot d’une association 
existante avec la sclerodermie. 3 

Clinique 

Les manifestations cliniques les plus fre- 
quentes sont le pyrosis, les regurgita- 
tions, les brulures retrosternales, la dys- 
phagie, la toux nocturne. La consequence 
majeure de F atteinte cesophagienne est 
le reflux gastro-cesophagien et ses conse- 
quences, parfois graves liees a la 
mediocre contractilite cesophagienne, 
avec principalement Fcesophagite avec 
risque de stenose peptique, d’endobra- 
chy-cesophage et la survenue possible 
d’un adenocarcinome ; ce risque n’ex- 
plique cependant pas la surmortalite 
observee lors des sclerodermies. 6 
En dehors du reflux, les complications 
cesophagiennes sont liees aux cesopha- 
gites iatrogeniques, frequentes, et aux 
infections. 7 Celles-ci sont favorisees par 
le reflux et les eventuels traitements 
immunosuppresseurs, et sont dominees 
par les candidoses (38% des patients), 
l’herpes simplex, le cytomegalovirus. 
Les hemorragies digestives sont fre- 
quentes dans la sclerodermie et relevent 


de plusieurs causes, notamment ceso- 
phagiennes (mais pas exclusivement) : 
cesophagites ulcereuses liees au reflux 
ou iatrogeniques, telangiectasies, hyper- 
tension portale (syndrome de Reynolds). 

Moyens diagnostiques 

La manometrie cesophagienne est Fexa- 
men de reference du fait de sa grande 
sensibilite ; 8 elle montre une diminu- 
tion (ou une disparition) de la contrac- 
tilite cesophagienne au niveau des 2 tiers 
inferieurs (correspondant a la muscula- 
ture lisse), avec une disparition du peri- 
staltisme et une hypotonie du sphincter 
inferieur de Fcesophage. En presence 
d’une atteinte sclerodermique de Fce- 
sophage, la pHmetrie objective le plus 
souvent une exposition acide anormale. 
Le transit baryte cesophagien est peu 
contributif, et il ne depiste pas les stades 
precoces. Il peut montrer une diminution 
ou une disparition du peristaltisme 
(mieux vues en radiocinema). La scin- 
tigraphie oesophagienne est non invasive, 
sensible mais non specifique. Elle objec- 
tive une augmentation du temps de tran- 
sit avec stagnation de l’isotope. L’echo- 
graphie endoluminale a haute resolution 
a aussi ete proposee. 9 
La fibroscopie peut etre normale ou 
montrer une cesophagite, une stenose, 
voire un endo-brachy-cesophage, et per- 
met le diagnostic de candidose ceso- 
phagienne. Dans F etude de Bassotti et 
al . 8 , tous les patients qui avaient une 
atteinte cutanee grave avaient une ceso- 
phagite. 

En pratique cette etape diagnostique 
depend des possibilites techniques 
locales ; la demarche logique 1 est de pra- 
tiquer systematiquement une manome- 
trie et en cas d’ anomalies de la motricite, 
une fibroscopie cesophagienne. Cepen- 
dant chez les malades ayant une symp- 
tomatologie de reflux, la fibroscopie est 
faite d’emblee. Chez les malades scle- 
rodermiques, la fibroscopie doit etre 
d’ autant plus pratiquee qu’ il n’ y a pas de 
correlation entre les symptomes ceso- 
phagiens et la gravite des anomalies 
manometriques. 9 

Traitement 

Il est symptomatique et consiste a trai- 
ter le reflux. Il faut eviter les medica- 
ments pouvant jouer sur la musculature 
lisse comme la nifedipine qui est contre- 
indiquee (qui pounait etre utilisee en tant 


Tableau I 

Frequence des localisations digestives 
au cours de la sclerodermie 


Organe atteint Frequence % 

(Esophage 50 a 80 

Estomac et intestin grele 40 a 60 

Colon 10 a 50 

Foie occasionnelle 

Pancreas (insuffisance exocrine) 25 

D ’apres la ref. n° 1 


Tableau II 

Frequence des atteintes viscerales graves 
au cours de la sclerodermie 


Organe atteint Pourcentage n 

Rein 19 177 

Coeur 15 143 

Poumon 16 151 

Tube digestif 8 74 

Peau 24 233 

D’ apres la ref. n°2 
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que vasodilatateur pour le phenomene 
de Raynaud). Le diltiazem est preferable. 
Le traitement de l’eventuelle candidose 
associee ameliore la dysphagie. Meme 
si leur utilisation est logique, les agents 
prokinetiques (cisapride et erythromy- 
cine) n’ont pas d’efficacite clairement 
demontree. Us seraient peut-etre effi- 
caces a un stade precoce. 

Les medicaments immunosuppresseurs 
qui ont ete souvent essayes comme trai- 
tement de fond de la sclerodermie n’ont 
pas fait preuve d’efficacite sur les 
troubles cesophagiens (D-penicillamine, 
ciclosporine) et ne sont done pas indi- 
ques pour le traitement de 1’ atteinte ceso- 
phagienne. 1 

Le traitement majeur est la reduction de 
la secretion acide gastrique par les inhi- 
biteurs de la pompe a protons a forte 
dose. En cas de resistance au traitement, 
une pHmetrie des 24 h (sous traitement) 
peut etre utile pour evaluer l’efficacite. 
En cas de stenose, des dilatations peu- 
vent etre proposees. La chirurgie anti- 
reflux est habituellement contre-indiquee 
du fait du mauvais peristaltisme ceso- 
phagien pouvant conduire a une dys- 
phagie postoperatoire tres grave. 

Atteinte gastrique 

Elle est moins connue mais semble fre- 
quente (10 a 75% des cas). Les signes 
cliniques ne sont pas specifiques : nau- 
sees, vomissements, epigastralgies, syn- 
drome dyspeptique, satiete precoce, alte- 
ration de l’etat general. II peut exister des 
hemorragies digestives liees soit a des 
ulceres soit a des ectasies vasculaires 
(estomac pasteque). Ces anomalies gas- 
triques semblent associees a une mor- 
bidite accentuee. La gastroparesie peut 
etre a l’origine d’une malnutrition et 


aggraver le reflux gastro-cesophagien. 
Les moyens diagnostiques associent des 
methodes non invasives 5 - 10 comme la 
scintigraphie, l’electrogastrographie, la 
mesure de la vidange gastrique et inva- 
sives par l’endoscopie. 

Selon Marie et al . 10 F etude systematique 
par l’electrogastrographie montre une 
grande prevalence de F atteinte gastrique 
(81 %) avec un ralentissement pendant 
la periode de jeune et post-prandiale. La 
vidange est aussi ralentie. Ce travail sug- 
gere l’interet potentiel de cette technique 
non invasive mais encore peu diffusee. 
Au cours de la meme etude, l’endoscopie 
systematique, a montre 3 « estomacs pas- 
teques» (sur 22 patients). 

La diminution de la motricite gastrique 
peut etre traitee par des agents prokine- 
tiques tels que le cisapride ou Ferythro- 
mycine, mais ils doivent etre presents 
avant Fatrophie de la musculature lisse. 

Atteinte de l’intestin grele 

Elle est consideree comme rare ; cepen- 
dant lors d’une etude systematique par 
manometrie antro-duodeno-jejunale, les 
anomalies motrices apparaissaient fre- 
quentes (88 %) ; 11 mais, seuls 35 % des 
patients ayant des anomalies manome- 
triques du grele etaient symptomatiques. 

Clinique 

Les signes d’appel ne sont pas speci- 
fiques : 12 douleurs abdominales, bal- 
lonnements, nausees et vomissements, 
alternance de diarrhees et de consti- 
pation. Le diagnostic est souvent fait 
lors de complications : 

- le syndrome de malabsorption est 
present chez 10 a 25% des patients 
de maniere clinique et biologique ; 
il est lie a plusieurs phenomenes, pul- 


lulation microbienne favorisee par 
l’hypomotricite digestive et le trai- 
tement antisecretoire, troubles de 
F absorption intestinale, obstacle au 
drainage lymphatique ; 

- le syndrome de pseudo-obstruction 
intestinale peut parfois etre revela- 
teur ; 13 il se traduit par des episodes 
subocclusifs, voire occlusifs a repe- 
tition, avec des douleurs abdominales 
diffuses, une constipation, un meteo- 
risme abdominal dissemine ; des epi- 
sodes de perforation ont ete decrits ; 

- la pneumatose kystique et les hemor- 
ragies digestives liees aux telan- 
giectasies sont peu frequentes. 

Moyens diagnostiques 

La radiographie de F abdomen sans pre- 
paration peut montrer des niveaux hydro- 
aeriques, un pneumoperitoine en cas de 
complication d’une pneumatose kys- 
tique. Le transit du grele peut montrer 
un ralentissement du temps de transit, 
une stase avec floculation de la baryte, 
des diverticules jejunaux, une dilatation 
du grele proximal, eventuellement des 
kystes gazeux (pneumatose kystique). 
Ces anomalies radiologiques touche- 
raient 40% des patients. 13 
La manometrie antro-duodeno-jejunale 
est l’examen de choix pour detecter les 
atteintes precoces asymptomatiques. 11 
Initialement, elle montre au debut une 
activite contractile desordonnee du grele 
proximal, puis une diminution du 
nombre et de F amplitude des contrac- 
tions aboutissant plus tardivement a une 
disparition de la phase III du complexe 
moteur migrant. 

L’etude du transit par marqueurs iso- 
topiques est peu utilisee, de meme que 
l’examen tomodensitometrique qui 
parfois objective des kystes aeriques. 
La pullulation microbienne peut etre 
recherchee systematiquement par un 
breath test au glucose qui a l’interet 
de l’innocuite et de la simplicite. 

Traitement 

Les traitements sont purement sympto- 
matiques. La denutrition, source de mor- 
bidite et de mortalite, 14 doit etre corri- 
gee ; le recours a la nutrition enterale, 
voire parenterale peut etre necessaire 
en cas de denutrition grave. 

La pullulation microbienne est traitee par 
antibiotherapie (amoxicilline-acide cla- 
vulanique, metronidazole) de maniere 


Tableau III 

Parallelisme entre la chronologie 
de I’atteinte cutanee et digestive 



Peau 

Tractus digestif 

Stade 0 

preclinique* 

preclinique* 

Stade 1 

induration 

neuropathie 

Stade 2 

fibrose, mobilite 

myopathie 

Stade 3 

fibrose, fixite 

fibrose 

* V atteinte preclinique serait une phase vasculaire 

D 'apres la ref. n° 5 
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Atteinte anorectale au cours de la sclerodermie 


atteinte anorectale au cours de la sclero- 
dermie est peu connue. Du fait dune nette 
predominance feminine de I’affection, il est dif- 
ficile de preciser si les symptomes d'incontinence 
sont lies a la maladie ou aux antecedents gyneco- 
obstetricaux 

Frequence 

Elle est difficile a estimen sechelonnant de 20 
a 90% selon les series. 1,2 Le tableau montre 
les differentes etudes ayant evalue I'atteinte ano- 
rectale au cours de la sclerodermie. 3-7 Comme 
on le voit, les methodes utilisees sont tres 
variables, soit sur des donnees purement cli- 
niques, soit grace a des examens complemen- 
taires comme une manometrie anorectale sys- 
tematique. L'existence d’un groupe temoin est 
aussi importante a prendre en compte. II appa- 
raft done difficile de connaftre la frequence 
exacte de cette atteinte. 

Nous avons realise une etude prospective par 
un interrogatoire visant a apprecier cette fre- 
quence, et a savoir s'il existait un lien avec les 
antecedents gyneco-obstetricaux 8 Les atteintes 
fonctionnelles anorectales apparaissaient impor- 
tantes (57% des patients) et I’atteinte de I’ap- 
pareil sphincterien distal semblait plus liee a la 
sclerodermie qu'aux complications de la mater- 
nite (sur 4 hommes, 2 ont une incontinence 
anale) ;dans notre etude, les femmes sans incon- 
tinence anale avaient un nombre plus eleve d’ac- 
couchements que celles ayant une incontinence 
anale (p < 0,0 1 ). 


Clinique 

Les symptomes peuvent etre d'allure banale, a 
type de trouble du transit, d’alternance de diar- 
rhee et de constipation necessitant I’usage regu- 
lier de laxatifs, de difficultes pour aller a la selle 
(necessity de manoeuvres digrtales ou de laxa- 
tif, malaises lors de la defecation, douleurs abdo- 
minales). Progressivement peut apparaftre une 
incontinence anale moderee puis pouvant deve- 
nirde plus en plus invalidate. Aterme.le risque 
est la survenue d'un prolapsus qui, quand il est 
important, impose un geste chirurgical difficile 
chez des patients soumis a une corticothera- 
pie prolongee ou a un traitement immuno- 
suppresseur 

Examens complementaires 

La manometrie anorectale est I’examen de 
choix. Elle montre une diminution des capaci- 
tes de remplissage rectale, de la compliance et 
une disparition du reflexe recto-anal inhibiteur 2 
Le bilan peut etre complete par une echogra- 
phie endorectale et une defecographie. 

Moyens therapeutiques 

lls sont d’abord preventifs et consistent a evi- 
ter les efforts de poussee prolonges et repe- 
tes, frequents quand il existe une constipation 
opiniatre. Quand une incontinence existe, il 
faut mettre en oeuvre lestraitements classiques, 
principalement la reeducation en utilisant le 
biofeed back anorectal. Sinon, il existe des tech- 
niques surtout chirurgicales, en cours d evalua- 


tion, pour I'incontinence anale: bouchon anal, 
sphincter anal artificiel, graciloplastie electrosti- 
mulee, neuromodulation des racines sacrees, 
irrigation colique anterograde. 

Cette atteinte anorectale est importante a 
depister pour eviter revolution vers I'inconti- 
nence puis le prolapsus dont le traitement 
est delicat. 
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Tableau 

Principales etudes appreciant I’atteinte anorectale au cours de la sclerodermie 



n 

Sexe 

Groupe « temoin » 

Tests 

Prevalence de I’atteinte anorectale 

Trezza M 
et al 3 

83 

71 F 

12 H 


interrogatoire 

38 % 

Engel AF 
et al 6 

2 

F 


manometrie 

echographie 

2 cas/2 

Leighton JA 
et al 1 

8 

F 


manometrie 

7 cas/8 

Ponge T 
et al . 8 

48 

44 F 

4 H 


interrogatoire 

57 % 

Jaffin BW 
et al 4 

10 

F 

20 (incontinents) 

manometrie 

RRAI : 

anormal 80% SSc 
normal 70 % temoins 

Herrick AL 
et al 1 

16 

F 

11 sains 

manometrie 

100 % anomalies dans le 
sous-groupe SSc «constipees» 

Kim KC 
et al. 3 

7 

F 

11 sains 

manometrie 

pas de difference significative 
sur la plan statistique pour RRAI 

Basilisco G 
et al. 1 

14 

13 F 

1 H 

6 constipes 

7 sains 

manometrie 

RRAI present 
- 1 SSc/6SSc «constipee» 

- 7 temoins sains/7 

RRAI : reflexe recto-anal inhibiteur ; SSc . 

■ sclerodermie ( systemic sclerosis ). F : femme , 

■ H : homme. 
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intermittente. 

L’ efficacite des prokinetiques (cisapride, 
domperidone, metoclopramide) n’estpas 
demontree, mais de nouveaux produits 
sont a 1’ etude. 15 Les analogues de syn- 
these de la somatostatine (octreotide) 
semblent avoir une efficacite : a la dose 
de 50 m g/j par voie sous-cutanee le soir 
au coucher, ils entrainent une amelio- 
ration clinique et une quasi-normalisa- 
tion du profil manometrique duodeno- 
jejunal. L’ association octreotide- 
erythromycine a ete proposee chez les 
patients ayant un tableau de pseudo-obs- 
truction intestinale chronique. 16 

ATTEINTE DU COLON 

L’atteinte anorectale est envisagee dans 
F encadre (v. infra). L’atteinte colique sur 
des series autopsiques est frequente: 
39%. 17 

Le symptome principal est la constipa- 
tion par inertie colique, avec constitution 
de fecalomes importants parfois sources 
de syndromes subocclusifs. Cependant, 
des episodes de fausses diarrhees sur 
fecalome, voire d' incontinence, peuvent 
etre observes. Des complications peuvent 
survenir : ulcerations stercorales, perfo- 
rations, infarctus, colectasies, volvulus, 
rectorragies sur telangiectasies. 

L’ abdomen sans preparation objective 
une distension du cadre colique, le lave- 
ment baryte montre une perte des haus- 
trations coliques, une atonie, des pseudo- 
diverticules a larges collets situes sur le 
bord mesenterique. Le temps de transit 
colique (ralenti), la coloscopie 
(muqueuse pale avec des telangiectasies) 
sont plus rarement pratiques. 

Le traitement est essentiellement celui de 
la constipation avec des laxatifs et des 
agents riches en fibres. Le traitement chi- 
rurgical doit etre exceptionnel. 

Atteinte hepatique 

Par contraste avec celle du tractus gas- 
trointestinal, F atteinte hepatique est 
beaucoup plus rare lors de la scleroder- 
mie. Cependant la cirrhose biliaire pri- 
mitive a une frequence relativement ele- 
vee au cours de la sclerodermie 
(notamment dans les syndromes CREST 
qui associent calcinose sous-cutanee, 
syndrome de Raynaud, atteinte cesopha- 
gienne, sclerodactylie, telangiectasies), 
ce qui a ete rapporte par Reynolds et al . 17 
La cirrhose biliaire primitive se manifeste 
par un prurit, un ictere, une elevation 


des phosphatases alcalines et une posi- 
tivite des anticorps anti-mitochondriaux. 
En general, la sclerodermie est connue 
lorsque le diagnostic de cirrhose biliaire 
est fait. Le pronostic est domine par les 
complications de la cirrhose: conse- 
quences de Fhypertension portale, insuf- 
fisance hepatocellulaire qui sont souvent 
a Forigine de deces. 

Sur une etude cas/temoins de lOpatients, 
Posthuma et al . 18 ont demontre que la 
vesicule biliaire n’etait pas affectee par 
la sclerodermie, meme lorsque les 
patients avaient une autre atteinte diges- 
tive de la maladie. 

Conclusion 

Les atteintes digestives sclerodermiques 
sont frequentes et potentiellement 
graves. Elies peuvent toucher tous les 
segments du tube digestif : non seule- 
ment Fcesophage avec le risque de reflux 
gastro-cesophagien responsable d’ceso- 
phagite erosive, mais aussi Festomac, 
Fintestin grele avec de nombreuses com- 
plications (syndrome de malabsorption, 
de pseudo-obstruction, pullulation 
microbienne), le colon et le rectum. A 
chaque etage, il existe des explorations 
diagnostiques appropriees, qui permet- 
tent de faire le bilan des lesions et de pro- 
poser un traitement symptomatique, trai- 
tement indispensable a mettre en oeuvre 
car il ameliore globalement le pronos- 
tic de la maladie. 

- Summary 

Digestive involvement 
in systemic sclerosis 

Thierry Ponge, Stanislas Bruley desVarannes 

Digestive involvement in systemic sclerosis is fre- 
quent and serious, because it provides morbidity 
and fatality. From the pathophysiologic point of 
view, the first step could be Raynaud-associated 
neural dysfunction, followed by smooth muscle 
atrophy then irreversible muscle fibrosis. (Eso- 
phageal disorder is common with its main conse- 
quence: the occurrence of gastroesophageal reflux 
disease which could run into peptic erosive oeso- 
phagitis. (Esophageal manometry is the main dia- 
gnostic tool, gastrointestinal endoscopy helps to 
assess oesophageal mucosal inflammation and its 
possible sequels. Gastric involvement is rarely 
recognized but it is frequent in case of systema- 
tic investigation as well as small intestinal invol- 
vement which may provide a lot of complica- 
tions: malabsorption, pseudoobstruction, bacterial 
overgrowth. At colonic level, anorectal involve- 
ment is frequent and leads to fecal incontinence 
and rectal prolapse. Reynold’s syndrome is a spe- 
cial case which associates systemic sclerosis with 
primary biliary cirrhosis. The symptomatic treat- 
ments must be systematic and improve the disea- 
se’s overall prognosis. 
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